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Résumé 
Deux chiens présentés à la clinique des animaux de compagnie de l’Institut Agronomique et Vétérinaire Hassan II ont été dia-
gnostiqués avec une babésiose. Les chiens ont manifesté de façon aiguë de la fièvre, un abattement et de l’anorexie. D’autres 
signes cliniques ont été observés incluant vomissement et ictère. Les modifications hémato-biochimiques détectées incluaient 
une monocytose, une lymphopénie et une thrombocytopénie pour le premier cas, une discrète anémie et une élévation importante 
de l’activité sérique des phosphatases alcalines pour le deuxième cas. Des inclusions intra-érythrocytaires de piroplasmes ont été 
détectées à l’examen microscopique des frottis sanguins chez les deux chiens.
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Abstract
Two dogs presented at the companion animals' clinic of the Hassan II Institute of Agronomy and Veterinary Medicine were diag-
nosed with babesiosis. Both dogs presented an acute onset of fever, lethargy and anorexia. Other clinical signs included vomiting 
and icterus. Blood hematological and biochemical modifications included monocytosis, lymphopenia and thrombocytopenia for the 
first dog,  mild anemia and increased serum concentration of alcaline phosphatases for the second patient. Microscopic evaluation 
of blood smears revealed intra-erythrocytes inclusions compatible with Babesia inclusions in both dogs.  
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INTRODUCTION
Les babésioses canines sont des maladies infectieuses de 
répartition mondiale dues à la multiplication intra-érythro-
cytaire et à l’action pathogène de protozoaires du genre 
Babesia, transmis naturellement par l’intermédiaire de 
tiques (Uilenberg, 2006; Irwin, 2009; Solano-Gallego and 
Baneth, 2011).
Les babésioses sont communément appelées piroplas-
moses du fait de l’aspect en forme de poire des inclusions 
intra-érythrocytaires du parasite responsable détectées à 
l’examen microscopique du frottis sanguin (Schoeman, 
2009). Selon leurs morphologies, on divise les Babesia 
infectant le chien en deux groupes: les grandes et les petites 
Babesia. Les grandes Babesia (taille des inclusions: 2,4 
x 5 μm) comprenant les espèces B. canis, B. vogeli et B. 
rossi. Les petites Babesia incluent différentes espèces dont 
principalement B. gibsoni, B. microti-like et B. conradae 
(Kjemtrup et al., 2000; Boozer and Macintire, 2003; 
Uilenberg G, 2006, Zahler et al., 1998; Carret et al., 1999; 
Solano-Gallego et al., 2016; Baneth, 2018).
En Europe, la babésiose canine la plus répandue est due à 
Babesia canis, transmise essentiellement par la tique Der-
macentor reticulatus (Bourdoiseau, 2006; Solano-Gallego 
et al., 2016). En Afrique du Nord, très peu d’études sont 
disponibles mais semble s’accorder sur le fait que la prin-
cipale espèce de Babesia détectée est B. vogeli (M’ghirbi 
et al., 2008; Salem and Farag, 2014; Rjeibi et al., 2016). Le 
vecteur reconnu de cette espèce est Rhipicephalus sangui-
neus s.l (Irwin, 2009). En Afrique du Sud et sub-saharienne, 
les deux espèces les plus fréquentes sont B. rossi (surtout 
en Afrique du Sud) et B. vogeli (le reste du continent) 
(Uilenberg et al., 1989; Matjila et al., 2004; Oyamada et 
al., 2005; Sasaki et al., 2007; Cardoso et al., 2016). 
Classiquement, la babésiose canine se manifeste par un 
syndrome hémolytique (anémie, hémoglobinurie, biliru-
binurie, ictère) associé à un syndrome fébrile (abattement, 
anorexie, hyperthermie). Toutefois, d’autres manifesta-
tions cliniques dues à des atteintes organiques localisées 
ou systémiques ou a une réaction inflammatoire générali-
sée peuvent exister et sont probablement moins connues 
(Lobetti, 1998; Jacobson and Clark, 1994; Matijatko et al., 
2010). Nous décrivons dans cet article les deux premiers 
cas publiés de babésiose canine au Maroc.
Anamnèses et descriptions des signes cliniques
Rocky, chien Husky de Sibérie âgé de deux ans a été admis 
en consultation pour vomissement, anorexie et abattement 
évoluant depuis 4 jours. Il vit à l’extérieur avec deux autres 
chiens qui semblent en bonne santé selon le propriétaire, et 
est régulièrement promené dans une forêt dans la région de 
Rabat. A l’examen clinique, Rocky est légèrement abattu 
sans altération de la vigilance et présente une fièvre modérée 
(39,6°C) et une pâleur des muqueuses oculaires et gingi-
vales. Les fréquences cardiaque et respiratoire sont de 120 
battements par minute et 68 mouvements par minute, respec-
tivement. Aucune anomalie n’a été détectée à l’auscultation 
cardio-respiratoire ni a la palpation abdominale. Cependant, 
le chien a présenté des vomissements de couleur blanchâtre 
lors de la consultation. Des tiques ont été détectées au niveau 
de ses oreilles et de ses espaces interdigités.
Sacha, chienne Husky de Sibérie âgée d’un an et demi est 
admise en consultation pour ictère (Photo 1), urines foncées 
et abattement évoluant depuis 1 semaine. La chienne était 
par ailleurs massivement infestée par les tiques depuis près 
de deux semaines. Elle vit dans une ferme dans la région 
de Rabat avec deux autres chiens qui n’ont présenté aucun 
signe clinique selon le propriétaire. A l’examen clinique, 
Sacha présente un abattement marqué sans altération de 
la vigilance, une discrète fièvre (température rectale de 
39,3°C) et un ictère franc. Les fréquences cardiaque et 
respiratoire sont de 120 battements par minute et 40 mou-
vements par minute, respectivement. Aucune anomalie 
n’a été détectée à l’auscultation cardio-respiratoire. Les 
nœuds lymphatiques sous mandibulaires, préscapulaires et 
poplités sont légèrement hypertrophiés. De plus, une splé-
nomégalique est suspectée à la palpation abdominale. Une 
forte infestation par les tiques est notée lors de l’examen.
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Examens complémentaires 
Un bilan sanguin a été réalisé chez les deux chiens incluant 
un hémogramme, des examens biochimiques sanguins et 
un examen microscopique du frottis sanguin.
L’hémogramme révèle une discrète monocytose et lym-
phopénie ainsi qu’une thrombopénie sévère confirmé 
à l’examen du frottis dans le cas de Rocky (Tableaux 1 
et 2). Aucune anomalie n’a été détectée à l’analyse bio-
chimique. La monocytose peut être due à un processus 
inflammatoire, une infection, une toxémie, l’administration 
de glucocorticoides ou à un processus tumoral (leucémie 
myélomonocytaire aigue/chronique, sarcome histiocytaire) 
tandis que la lymphopénie peut être  associée à un pro-
cessus inflammatoire, infectieux, une corticothérapie, des 
pertes (chylothorax), des atteintes digestives (lymphome, 
entéropathie exsudatives, néoplasme, entérite granuloma-
teuse ou ulcérative, paratuberculose, lyphamgiectasie) ou 
une aplasie/hypoplasie lymphoïde de la moelle osseuse 
(traitement immunosuppresseur, radiothérapie, lymphome 
multicentrique stade 5, lymphadénite généralisée). Le dia-
gnostic différentiel de la thrombocytopénie inclue la baisse 
de production des plaquettes (infection, néoplasie), l’aug-
mentation de la consommation (CIVD, thrombo-embolies, 
vascularite, hémagiosarcome), la destruction des plaquettes 
(thrombocytopénie à médiation immunitaire, infection, 
syndrome hémophagocytaire/syndrome d’activation 
macrophagique) ou la perte lors d’hémorragie massive.
L’hémogramme de Sasha a permit de mettre en évidence 
une discrète anémie et une légère leucocytose neutrophi-
lique (Tableau 3). Cependant, cet hémogramme doit être 
interprété avec prudence car réalisé dans un laboratoire 
d’analyse médicale humain dont les automates ne sont 
pas calibrés pour les animaux de compagnie pouvant ainsi 
engendrer des modifications artéfactuelles du comptage 
cellulaire. L’examen biochimique a permis de mettre en 
évidence une discrète augmentation de l’alanine amino-
transférase (ALAT) et une forte élévation de l’activité 
sérique des phosphatases alkalines (PAL) (Tableau 4). La 
discrète anémie même si elle est d’origine hémolytique, 
ne peut seule expliquer l’ictère important et une origine 
hépatique ou post-hépatique (hépatite, lipidose, tumeur 
hépatique/pancréatique, cholangite, cholangiohépatite, 
lithiase cholangite, cholécystite, lithiases biliaires, rupture 
des voies biliaires ou pancréatite) a été suspectée. Les 
principales causes d’élévation des PAL sont les affec-
tions induisant une cholestase intra ou extra-hépatique 
qui peuvent être dégénératives, métaboliques (lipidose, 
diabète sucré, l’hyperadrénocorticisme, l’hyperthyroïdie, 
lithiases), inflammatoires (hépatite, cholangite, pancréa-
tite), tumorales (carcinome des voies biliaires, carcinome 
Tableau 1: Résultats des examens hématologiques de 
Rocky





Globules rouges (M/µL) 5,89 5,65 – 8,87
Hématocrite (%) 37,2 37,3 – 61,7
Hémoglobine (g/dL) 14,0 13,1 – 20,5
VGM (fL) 63,2 61,6 – 73,5
TCMH (pg) 23,8 21,2 – 25,9
CCMH (g/dL) 37,6 32,0 – 37,9
IDR (%) 15,4 13,6 – 21,7
%RETIC 0,3 ?
Réticulocytes (K/µL) 18,3 10,0 – 110,0
RETIC-HGB (pg) 18,8 22,3 – 29,6
Globules blancs 6,65 5,05 – 16,76
Polynucléaires neutrophiles (K/µL) 4,33 2,95 – 11,64
Polynucléaires éosinophiles (K/µL) 0,22 0,06 – 1,23
Polynucléaires basophiles (K/µL) 0,01 0,00 – 0,10
Lymphocytes (K/µL) 0,94 1,05 – 5,10
Monocytes (K/µL) 1,15 0,16 – 1,12
Plaquettes (K/µL) 9 148 - 484
Tableau 2: Résultats des examens biochimiques san-
guins de Rocky
Paramètres Valeurs Normes usuelles(Catalyst One, IDEXX)
GLU (mg/dL) 94 67 – 147 
CREA (mg/dL) 0,9 0,5 – 1,5
UREE (mg/dL) 10 7 – 27 
BUN/CREA 10 ?
PHOSP (mg/dL) 4 2,5 – 6,8
Ca (mg/dL) 10 7,9 – 12,0
PT (g/dL) 7,2 5,2 – 8,2
ALB (g/dL) 3,1 2,3 – 4,0
GLOB (g/dL) 4,2 2,5 – 4,5
ALB/GLOB 0,7
ALAT (U/L) 58 10 – 125
PAL (U/L) 90 23 – 212
GGT (U/L) 3 0 – 11
TBIL (mg/dL) 0,4 0,0 – 0,9
CHOL (mg/dL) 147 110 – 320
AMYL (U/L) 906 500 – 1500
LIPA (U/L) 445 200 – 1800
Photo 1: Muqueuses buccales et oculaires ictériques
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pancréatique, lymphome) ou toxiques. Toutefois, d’autres 
causes doivent être inclues dans le diagnostic différentiel 
à savoir les atteintes osseuses (fractures, ostéosarcome, 
rachitisme), un animal en croissance, les tumeurs mam-
maires (benignes ou malignes), l’administration de médi-
caments (corticoïdes, phénobarbital, dilantine, primidone, 
thyroxine) et l’hyperphosphatasémie bénigne familiale 
du Husky. L’ élévation des ALAT est généralement en 
faveur de lésions cytolytiques hépatiques (dégénératives, 
métaboliques, anomalies vasculaires, néoplasiques, 
inflammatoires, toxiques, traumatiques, nutritionnelles 
ou héréditaires) et plus rarement a des atteintes musculo-
squelettiques. Afin d’explorer l’ictère et l’élévation de 
l’activité sérique des enzymes hépatiques, une échographie 
abdominale est réalisée et révèle une hépatomégalie avec 
un foie hypoéchogène compatible avec des signes d’hépa-
tite accompagnée d’un discret épanchement abdominal 
probablement d’origine inflammatoire.
L’examen microscopique du frottis sanguin (coloration 
réactif RAL 555, May-Grünwald Giemsa modifiée) a révélé 
la présence dans les érythrocytes de micro-organismes piri-
formes en paires et de grandes tailles (cas de Rocky, Photo 
2) ou de petite taille organisée en paire ou en tétrade (cas 
de Sacha) compatibles avec des inclusions de Babesia spp.
 Traitement et évolution
Le jour de leur admission, les deux chiens ont reçu une 
perfusion de Ringer Lactate (5 ml/kg/h), un antivomitif à 
base de métoclopramide (0,5 mg/kg toutes les 8h d’abord 
en IV puis en relai PO) et un protecteur hépato-rénal à 
base de sorbitol, bétaïne, arginine, ornitine et citrulline (3 
ml en injection sous-cutanée). La perfusion a été poursuivi 
pendant 3 jours. Une antibiothérapie à base de doxycycline 
à la dose de 10mg/kg par voie orale pendant 28 jours a été 
prescrite pour Rocky car la sévérité de la thrombocytopé-
nie peut être due à une co-infection par d’autres maladies 
transmises par les tiques (Ehrlichia canis, Anaplasma 
platys notamment).
Le traitement spécifique de la babésiose canine a consisté 
en l’injection sous-cutanée de dipropionate d’imidocarbe 
(CARBÉSIA ND) à raison de 5 à 7 mg/kg à deux semaines 
d’intervalle. 
L’état de Rocky s’est nettement amélioré cliniquement 
avec une bonne reprise de l’activité et de l’alimentation et 
une normalisation des modifications hématologiques après 
15 jours. Malheureusement, à l’inverse l’état de Sacha s’est 
progressivement détérioré durant les 3 semaines de suivi 
jusqu’à son décès.
DISCUSSION
Les manifestations cliniques de la babésiose sont extrê-
mement variables dans leur expression, leur durée et leur 
gravité. La forme classique la plus fréquente est carac-
térisée par l’apparition aiguë de symptômes généraux 
incluant abattement, prostration, refus de toute sollicita-
tion, anorexie, fièvre, adénomégalie et syndrome hémo-
lytique (anémie, hémoglobinurie, bilirubinurie, ictère) 
(Bourdoiseau, 2006; Solano-Gallego et al., 2016). L’évo-
lution vers une anémie sévère engageant le pronostic vital 
est possible (Jacobson and Clark, 1994). Une deuxième 
forme, dite compliquée, se caractérise par des atteintes 
d’un ou plusieurs organe(s) incluant insuffisance rénale 
aiguë, coagulation intra-vasculaire disséminée (CIVD), 
hépatopathie, pancréatite aiguë, anémie hémolytique à 
médiation immunitaire, syndrome de détresse respiratoire 
aiguë, troubles neurologiques (démarche ébrieuse, lombal-
gie et arthralgies, parésie, paralysies, ataxie, convulsions, 
nystagmus, anisocorie, modifications comportementales, 
coma), hémoconcentration, état de choc, troubles acido-
basiques ou troubles du rythme cardiaque (Jacobson and 
Clark, 1994; Dvir et al., 2004; Jacobson, 2006; Matijatko et 
al., 2010; Defauw et al., 2020). Les deux organes les plus 
fréquemment touchés sont le foie et le rein. La mortalité 
lors de forme compliquée est élevée (entre 53 et 95%) et 
dépend notamment du type et du nombre d’organes atteints 
(Matijatko et al., 2010; Solano-Gallego et al., 2016). Un 
portage chronique est également rapporté due à l’incapa-
cité du système immunitaire du chien à éliminer l’infec-
tion. Cette forme chronique est notamment décrite avec B. 
vogeli et les petites Babesia, et peut entraîner l’apparition 
de signes cliniques suite à toute cause induisant une baisse 
de l’immunité de l’animal (traitement immunosuppres-
seur, splénectomie, stress post-chirurgical…). Le pronos-
tic de la babésiose dépend donc de la forme clinique, de 
l’évolution, de la présence de complication ou de maladies 
intercurrentes mais également de l’espèce de Babesia en 
cause (Solano-Gallego et al., 2016).
Dans les deux cas décris, aucun n’a présenté la forme 
hémolytique classique de la babésiose. Sacha a manifesté 
une atteinte hépato-biliaire et possiblement pancréatique 





Globules rouges (M/µL) 4,1 5,5 – 8,5
Hématocrite (%) 34,2 38 – 57
Hémoglobine (g/dL) 11,6 13,2 – 19,3
Globules blancs 21,1 6 – 17
Polynucléaires neutrophiles (K/µL) 17,5 3 – 11,8
Monocytes (K/µL) 1,05 0,1 – 1,3
Tableau 4: Résultats des examens biochimiques san-
guins de Sacha
Paramètres Valeurs Normes du labora-toire
GLU (mg/dL) 1,00 0,6 – 1,10 
CREA (mg/dL) 5,04 5,5 – 12,5
UREE (g/L) 0,14 0,14 – 0,56 
ALB (g/L) 30,45 23 – 39 
ALAT (U/L) 134,3 <40
PAL (U/L) 1435,16 <200
Photo 2: Inclusion intra-érythrocytaire de grande taille en paire 
compatibles avec des inclusions de Babesia  spp. chez Rocky 
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tandis que Rocky a présenté une thrombocytopénie sévère. 
Il est donc important d’inclure la babésiose canine dans 
le diagnostic différentiel des atteintes hépatiques, rénales, 
pancréatiques, nerveuses, respiratoires et des modifica-
tions hématologiques (thrombocytopénie, anémie hémo-
lytique à médiation immunitaire, CIVD).
Le diagnostic de la babésiose repose sur l’identification 
des signes cliniques, des modifications hématologiques 
et la détection des piroplasmes sur le frottis sanguin. Les 
principales modifications hématologiques rencontrées lors 
de babésiose canines sont la l’anémie et la thrombopénie 
(Birkenheuer, 2012). L’anémie est généralement macro-
cytaire, hypochrome et régénérative en cours d’évolution 
mais peut également être non régénérative notamment en 
début d’évolution (Birkenheuer, 2012; Solano-Gallego et 
al., 2016). La thrombopénie semble plus fréquente lors de 
babésiose canine que d’ehrlichiose et sa présence doit faire 
suspecter une infection à Babesia spp. même en absence 
d’anémie (Carli et al., 2009; Birkenheuer, 2012). Une 
étude sur 248 chiens naturellement infectés par des grandes 
Babesia dénombre 98% de cas présentant une thrombo-
pénie dont 65% modérées (25 000 - 49 000 plaquettes/
mm³) et 15 % sévères (< 25 000 plaquettes/mm³) (Zygner 
et al., 2007). Les deux chiens décrits dans cet articles ont 
présenté une anémie pour l’un et une thrombocytopénie 
pour l’autre; mais tout deux ont manifesté des modification 
du comptage leucocytaire. Contrairement à l’anémie ou la 
thrombocytopénie, le comptage leucocytaire est modifié de 
façon inconstante lors de babésiose canine et les anomalies 
les plus fréquemment rencontrées sont la leucocytose (avec 
ou sans virage à gauche des polynucléaires neutrophiles), la 
neutrophilie (comme pour Sacha), la neutropénie, la lym-
phocytose, l’éosinophilie ou la leucopénie (Birkenheuer, 
2012; Solano-Gallego et al., 2016). Rocky a présenté une 
discrète lymphopénie associée à une monocytose qui peut 
être le signe d’un stress avec décharge de cortisol; généra-
lement ces deux anomalies sont également accompagnées 
d’une légère neutrophilie mature.
Les modifications biochimiques quant à elles ne sont pas 
spécifiques et incluent généralement une hyperglobuli-
némie, une légère augmentation de l’activité sérique des 
enzymes hépatiques (ALAT, ASAT, PAL) et plus rare-
ment l’hyperbilirubinémie ou hémoglobinémie. D’autres 
anomalies moins fréquentes peuvent être détectées telles 
que l’hypoglycémie, les désordres électrolytiques (hypo-
kaliémie, hyperkaliémie, hyponatrémie, hyperchlorémie, 
hyperlactatémia, hyperphosphatémie), une baisse des 
protéines totales, de l’albumine et du ratio albumine/glo-
bulines, une azotémie (pré-rénale ou rénale), une acidose 
métabolique et une hypertriglycéridémie (Birkenheuer, 
2012; Solano-Gallego et al., 2016). Sacha a présenté une 
forte élévation des PAL et une légère des ALAT tandis que 
le bilan biochimique de Rocky était parfaitement normal. 
Une hyperphosphatasémie familiale bénigne a été décrite 
chez des chiots Husky de Sibérie âgés de 11 à 16 semaines 
sans aucune autre anomalie détectée à l’examen clinique, 
radiographique, hématologique, biochimique et hormono-
logique (Lawler et al., 1996). Sacha est de la même race 
que ces chiots mais étant donné sont âge et les modification 
hématologiques, l’augmentation des ALAT concomitante 
à celle des PAL, l’ictère et l’aspect anormal du foie à l’écho-
graphie, cette hypothèse est très peu probable pour expli-
quer l’augmentation marquée des PAL chez ce chien. Les 
deux chiens décrits dans cet article sont de race Husky de 
Sibérie. Une étude a également constaté que les Husky de 
Sibérie étaient parmi les races les plus à risque de contracter 
la babésiose (Mellanby et al., 2011). De même, plusieurs 
études ont démontré l’existence de prédispositions raciales 
à l’infection par les Babesia spp. Ainsi, les lévriers avaient 
une prévalence plus importante ou un risque plus élevé de 
contracter l’infection à B. vogeli et B. canis en Floride et 
Pologne, respectivement (Birkenheuer, 2012). En Hongrie, 
la séroprévalence à B. canis était plus élevée chez le Berger 
Allemand et le Komondor (Hornok et al., 2006). Enfin, une 
prédisposition raciale à l’infection par B. gibsoni et B. rossi 
chez les chiens de combats (American Pitt Bull Terriers, 
Staffordshire bull terrier, Rottweilers et Bull Terriers) a 
été décrite aux USA et en Afrique du Sud, respectivement 
(Birkenheuer, 2012).
La parasitémie lors d’infection à Babesia spp. est modérée 
à élevée avec une infection aiguë mais dans les formes 
subcliniques ou chroniques elle est faible voire absente 
(Boozer and Macintire, 2003; Schoeman, 2009; Solano-
Gallego and Baneth, 2011). De ce fait, l’observation d’un 
piroplasme quelque soit sa forme, a une valeur diagnos-
tique mais la non observation de piroplasme sur le frottis 
ne permet pas d’exclure une piroplasmose. Afin de mieux 
détecter les piroplasmes lors de l’examen microscopique 
du frottis sanguin, un enrichissement par centrifugation 
peut être réalisé (Hugnet et al., 2000). Le prélèvement 
de sang capillaire peut également augmenté la sensibilité 
de détection des inclusions de Babesia spp. sur le frottis 
sanguin (Boozer and Macintire, 2003; Böhm et al., 2006). 
Dans le cas de Rocky, les inclusion de Babesia spp. ont 
été détectées dans un seul globule rouge indiquant une 
faible parasitémie et la nécessité d’un examen minutieux 
et méthodique du frottis sanguin. Les inclusions intra-cy-
toplasmiques de Babesia spp. semblaient être différentes 
entre les deux chiens, suggérant la présence possible de 
différentes espèces de Babesia circulant dans la population 
canine au Maroc. Il est important de signaler qu’aucune 
étude épidémiologique sur la babésiose canine n’a actuel-
lement été publiée au Maroc.
D’autres tests diagnostics peuvent être utilisés incluant 
l’analyse sérologique permettant de détecter les anticorps 
anti-Babesia spp. Les méthodes les plus fréquemment 
utilisées sont l’immunofluorescence indirecte (IFI) et 
l’enzyme-linked immunosorbant assay (ELISA) (Homer 
et al., 2000; Solano-Gallego et al., 2016). Les tests séro-
logiques restent sujets aux réactions antigéniques croisées 
dues aux antigènes communs entre les différentes espèces 
de piroplasmes et un titre positif indique une exposition 
préalable mais ne permet pas de confirmer une infection 
active surtout en zone d’endémie (Schoeman, 2009; Homer 
et al., 2000; Solano-Gallego et al., 2016). De plus, en 
début d’infection, les tests sérologiques peuvent se révéler 
négatifs à cause du délai nécessaire à l’organise de l’animal 
pour produire les anticorps. Par conséquent, l’établisse-
ment d’un diagnostic sérologique et la confirmation d’une 
infection active doit se baser sur la cinétique du titre d’anti-
corps entre la phase aiguë et la phase de convalescence 
(4-8 semaines d’intervalle) ou la mise en évidence de la 
séroconversion (Solano-Gallego et al., 2016). Finalement, 
la technique de choix pour détecter le parasite est l’amplifi-
cation de son ADN par la réaction de polymérase en chaîne 
(PCR). En effet, la PCR est actuellement l’examen complé-
mentaire le plus sensible et le plus spécifique puisqu’elle 
permet une identification de l’espèce causale infectant le 
chien, contrairement aux deux autres méthodes, et présente 
donc un intérêt épidémiologique. Toutefois, des résultats 
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faussement négatifs sont décrits lors d’infection chronique, 
notamment par B. gibsoni, due à l’absence de parasitémie. 
Dans ce cas, le recours au diagnostic sérologique ou la 
réalisation d’une PCR sur prélèvement splénique sont une 
alternative pour le diagnostic (Solano-Gallego et al., 2016).
La prise en charge thérapeutique de la babésiose canine 
nécessite un traitement spécifique et un traitement symp-
tomatique de soutient (transfusion, perfusion, glucocor-
ticoïdes…) dépendant des signes cliniques et de leur 
sévérité ainsi que des différents organes atteints (Jacobson 
and Swan, 1995). Différentes molécules ou associations 
de molécules ont été utilisées de façon efficace dans le 
traitement des babésioses canines (Irwin, 2009, Solano-
Gallego and Baneth, 2011; Baneth, 2018). Au Maroc, la 
seule molécule babésicide disponible est l’imidocarbe 
dipropionate qui doit être administrée à la dose de 5-6,6 mg/
kg en intramusculaire (IM) ou sous-cutané (SC) répétée à 
2 semaines d’intervalles (Birkenheuer, 2012; Solano-Gal-
lego et al., 2016; Baneth, 2018). L’injection sous-cutanée 
est fréquemment à l’origine de manifestations doulou-
reuses locales. D’autres effets secondaires associés à l’effet 
cholinergique de l’imidocarbe incluant l’hypersalisation, 
des écoulements naseaux et des vomissements ont été 
rapportés et peuvent être limités par l’injection préalable 
d’atropine à la dose de 0,05 mg/kg. D’autres effets secon-
daires moins fréquents sont également décris tels que l’ha-
lètement, l’agitation, des diarrhées, une nécrose hépatique 
ou tubulaire rénale et des inflammations ou ulcérations au 
site d’injection qui guérissent en quelques jours à quelques 
semaines (Baneth, 2018). La majorité des chiens infectés 
par des larges Babesia présentent une amélioration clinique 
1 à 7 jours après traitement, même si certains peuvent avoir 
une convalescence plus longue allant jusqu’à 2 semaines 
(Solano-Gallego et al., 2016). L’imidocarbe dipropionate 
est efficace contre les grandes Babesia mais pas contre 
les petites Babesia. Le traitement de ces dernières semble 
poser plus de problème et nécessite l’utilisation d’associa-
tion de molécules (Solano-Gallego et al., 2016; Baneth, 
2018). En effet, le traitement de la babésiose à B. gibsoni 
repose sur l’association atovaquone (13,3 mg/kg/8h PO) et 
azithromycine (10 mg/kg/24h PO) pendant 10 jours puis la 
combinaison de clindamycine/métronidazole/doxycycline 
clindamycin/imidocarb/diminazene en cas d’échec de la 
première association (Birkenheuer et al., 2004; Suzuki 
et al., 2007; Sakuma et al., 2009; Lin et al., 2012; Checa 
et al., 2017; Solano-Gallego et al., 2016; Baneth, 2018). 
L’association atovaquone et azithromycine est également 
efficace dans le traitement des infections à B. canis (Bir-
kenheuer, 2012). L’azithromycine associée à l’atovaquone 
ou à la buparvaquone (5mg/kg/48h IM) semble présenter 
la meilleure efficacité dans le traitement de l’infection à 
B. microti-like sans pour autant permettre l’élimination 
complète du parasite (Solano-Gallego et al., 2016; Checa 
et al., 2017). Les petites Babesia sont fréquemment non 
éliminées malgré le traitement spécifique et l’animal reste 
chroniquement infecté pouvant transmettre les parasites et 
faire des rechutes cliniques. De ce fait, les chiens doivent 
être suivi afin de détecter une persistance d’infection 
par PCR ou évaluation du frottis sanguin, le cas échéant 
(Solano-Gallego et al., 2016; Baneth, 2018). L’un des 
deux chiens (Sasha) décrit dans cet article, semblait avoir 
des inclusions de plus petite taille. Ce chien a présenté 
une atteinte hépatite ou post-hépatique sévère et n’a pas 
répondu au traitement par l’imidocarbe dipropionate. Il est 
possible que l’absence de réponse soit due à une évolution 
sévère de la maladie avec atteinte organique avancée ayant 
induit le décès. Toutefois, il est également possible que 
l’échec de traitement spécifique soit due à une infection 
par des petites Babesia. Ce cas met ainsi en relief l’impor-
tance de l’identification des espèces de Babesia circulant 
chez le chien au Maroc afin de mieux adapter le protocole 
thérapeutique. 
La prévention de l’infection des chiens par les piroplasmes 
repose sur la mise en place de méthode de lutte contre les 
tiques vectrices notamment par l’utilisation de substances 
acaricides ou répulsives sous forme de spot-on, collier, 
spray ou comprimés (Beugnet et al., 2014; Taenzler et al., 
2015; Blair et al., 2016; Cavalleri et al., 2017), le retrait 
des tiques attachées au chien à l’aide de dispositifs adaptés, 
la limitation de fréquentation des zones boisées fortement 
infestés ainsi que le traitement acaricides des niches et 
chenils. Au Maroc, différentes spécialités vétérinaires 
ayant un effet acaricide avec une rémanence variable sont 
disponibles notamment l’amitraze, le fipronyl, la deltha-
métrine et l’association afaxolaner et milbémicine oxime. 
CONCLUSION 
La prévalence de la babésiose canine et le nombre d’es-
pèces de Babesia présentes au Maroc sont actuellement 
inconnues. Ces données sont nécessaires afin de sensi-
biliser les vétérinaires praticiens, d’adapter le protocole 
thérapeutique et d’éclairer le pronostic de cette pathologie 
qui peut être grave et entraîner la mort de l’animal. Bien que 
les Babesia infectant le chien ne soient pas zoonotiques, 
les chiens sont une sources de tiques infectées pouvant 
de ce fait être transportées au contact de l’Homme et lui 
transmettre de nombreuse maladies. L’éducation des pro-
priétaires face à la présence des tiques et à leur rôle comme 
vecteur de pathogènes ainsi que leur sensibilisation à l’uti-
lisation régulière et adéquate d’antiparasitaires externes est 
essentielle afin de protéger l’animal et son entourage contre 
les maladies transmises par les tiques. 
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